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“Ricordatevi che non solo del corpo vi dovete occupare, 
ma delle anime gementi, che ricorrono a voi. 
Quanti dolori voi lenirete più facilmente con il consiglio 
e scendendo allo spirito, anziché con le fredde prescrizioni 
da inviare al farmacista. Siate in gaudio, 
perché molta sarà la vostra mercede; ma dovrete dare esempio 
a chi vi circonda della vostra elevazione a Dio”. 
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Background. Pochi studi hanno esaminato i fattori responsabili 
dell’aggravamento dello scompenso cardiaco e la loro relazione con le 
reospedalizzazioni e/o la mortalità. 
Obiettivi. Questo studio è stato condotto allo scopo di valutare 
l’associazione tra i fattori precipitanti lo scompenso, in particolare le infezioni 
delle vie respiratorie, e l’outcome clinico. 
Materiali e metodi. Sono stati analizzati in maniera retrospettiva i dati 
di tutti i pazienti, dimessi nel 2015 con diagnosi di scompenso cardiaco 
dall’UO MCV1 (Malattie Cardiovascolari 1 Universitaria) dell’Azienda 
Ospedaliero-Universitaria di Pisa. È stata eseguita l’analisi statistica per i 
fattori precipitanti riconosciuti e gli eventi maggiori (decesso e/o 
reospedalizzazione) nell’arco di un follow up medio di 180 giorni. 
Risultati. Sono stati arruolati 92 pazienti, il 37% dei quali di sesso 
femminile. L’età media dei pazienti è stata rilevata di 75 ± 12 anni e la 
frazione d’eiezione media è stata calcolata di 36 ± 12%. Il 63% dei pazienti è 
stato ricoverato nel periodo compreso tra il 1° ottobre e il 31 marzo. Nel 79% 
dei casi sono stati identificati 1 o più fattori precipitanti lo scompenso, tra i 
più frequenti le infezioni respiratorie (27,2%), l’anemia (26,1%) e la 
fibrillazione atriale (18,5%). Le infezioni delle vie respiratorie hanno 
determinato il precipitare dello scompenso soprattutto nei pazienti affetti da 
BPCO. La mortalità è stata significativamente più alta nei pazienti non 
vaccinati, rispetto a quelli vaccinati. 
Conclusioni. Poiché le infezioni delle vie respiratorie hanno costituito il 
fattore precipitate lo scompenso più comune, bisognerebbe impiegare tutte le 






1.1 DEFINIZIONE DI SCOMPENSO CARDIACO 
Lo scompenso cardiaco è una sindrome caratterizzata da sintomi tipici 
(es. affanno e stanchezza) che possono essere accompagnati da segni (es. 
turgore delle giugulari, crepitii polmonari ed edemi periferici) dovuti ad 
alterazioni della struttura o della funzione cardiaca. Questo porta a 
un’insufficiente funzione di pompa del cuore e/o a elevate pressioni 
intracardiache durante lo sforzo o a riposo. 
L’attuale definizione di scompenso cardiaco è limitata agli stadi in cui si 
manifestano i sintomi clinici. Prima che compaiano tali sintomi, però, i 
pazienti possono già presentare alterazioni asintomatiche della struttura o 
della funzione cardiaca (compromissione della funzione sistolica o diastolica 
del ventricolo sinistro), che sono precursori dello scompenso cardiaco. Il 
riconoscimento di tali precursori è importante perché essi sono correlati a una 
prognosi peggiore; inoltre nei pazienti con disfunzione sistolica del ventricolo 
sinistro ancora asintomatica, iniziare il trattamento in fase preclinica può 
ridurre la mortalità.1, 2 
L’individuazione di una causa cardiaca sottostante è fondamentale per la 
diagnosi di scompenso cardiaco e solitamente si tratta di alterazioni 
miocardiche che causano disfunzione ventricolare sistolica e/o diastolica. 
Nonostante ciò, possono essere causa di scompenso cardiaco anche alterazioni 
delle valvole, del pericardio, dell’endocardio, del ritmo o della conduzione. 
Non di rado, inoltre, è presente più di un’alterazione. Riconoscere i problemi 
cardiaci sottostanti è cruciale per motivi terapeutici, in quanto una specifica 
patologia necessita di un trattamento specifico (es. riparazione o sostituzione 
di una valvola per le patologie valvolari, terapia farmacologica specifica per 
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lo scompenso cardiaco con frazione d’eiezione ridotta o riduzione della 
frequenza nelle tachicardiomiopatie). 
1.2 TERMINOLOGIA 
1.2.1 SCOMPENSO CARDIACO A FRAZIONE D’EIEZIONE 
CONSERVATA, INTERMEDIA E RIDOTTA 
Lo scompenso cardiaco è principalmente classificato in base alla 
frazione d’eiezione ventricolare sinistra. Tale sindrome comprende un’ampia 
gamma di pazienti, da quelli con frazione d’eiezione normale (considerata 
come tale se ≥50%) a quelli con frazione d’eiezione ridotta (tipicamente 
<40%). I pazienti con frazione d’eiezione tra il 40-49%, costituiscono una 
“zona grigia” che, secondo le ultime Linee Guida Europee riguardo allo 
scompenso cardiaco, sono da definirsi come a frazione d’eiezione 
intermedia.3 
Distinguere i pazienti in base alla frazione d’eiezione è importante 
perché questo implica diverse cause, comorbidità, caratteristiche anagrafiche 
e risposte alle terapie.4 Successivamente al 1990, nella maggior parte dei trial 
clinici pubblicati, i pazienti sono stati selezionati in base alla frazione 
d’eiezione. Quest’ultima è di solito calcolata utilizzando l’ecocardiografia, 
tecniche con radionuclidi o la risonanza magnetica e ha permesso di 
dimostrare, in tali studi, che nei pazienti con frazione d’eiezione ridotta, le 
terapie possono ridurre sia la morbidità sia la mortalità. 
La diagnosi di scompenso a frazione d’eiezione conservata è molto 
diversa da quella dello scompenso cardiaco a frazione d’eiezione ridotta. I 
pazienti con una frazione d’eiezione normale solitamente non hanno il 
ventricolo sinistro dilatato, ma presentano un incremento della rigidità di 
parete del ventricolo sinistro e/o un aumento delle dimensioni dell’atrio 
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sinistro, segno dell’innalzamento delle pressioni di riempimento. La maggior 
parte ha, inoltre, un’alterata capacità di riempimento del ventricolo sinistro, 
classificata anche come disfunzione diastolica, che in tali pazienti rientra 
generalmente tra le probabili cause di scompenso cardiaco (da ciò deriva 
l’espressione “scompenso diastolico”). Gran parte dei pazienti con frazione 
d’eiezione ridotta, indicati come con “scompenso sistolico”, presenta, tuttavia, 
anche un’alterazione della funzione diastolica; similmente coloro che hanno 
una normale frazione d’eiezione possono mostrare lievi alterazioni della 
funzione sistolica. Per questo motivo, piuttosto che distinguere tra “funzione 
sistolica” e “funzione diastolica”, si preferisce considerare se la frazione 
d’eiezione ventricolare sinistra sia conservata o ridotta. 
I pazienti a frazione d’eiezione intermedia hanno probabilmente una 
lieve disfunzione sistolica, ma anche le caratteristiche della disfunzione 
diastolica; nonostante ciò l’applicabilità di tale suddivisione nella pratica 
clinica è tuttora da discutere5 e non è ancora chiara l’assegnazione dei vari 
farmaci a una categoria piuttosto che a un’altra, negli schemi terapeutici.6 
1.2.2 TERMINOLOGIA RIFERITA AL DECORSO DELLO SCOMPENSO 
CARDIACO 
Basandosi sulla presentazione clinica, lo scompenso cardiaco viene 
suddiviso in “de novo” e “cronico”. 
Sono indicati come “de novo” (o di nuova insorgenza) i pazienti in cui lo 
scompenso cardiaco si presenta per la prima volta. Questi ultimi, prendendo 
in considerazione le manifestazioni cliniche iniziali, sono ulteriormente 
suddivisi in due gruppi. Lo scompenso è infatti definito “acuto” nel caso in 
cui l’esordio sia avvenuto entro le precedenti 48 ore, in un paziente che fino 
ad allora presentava buone condizioni di salute; qualora i sintomi compaiano 
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invece in maniera graduale, nell’arco di più giorni o di mesi, si tratta di uno 
scompenso ad insorgenza “lenta”.  
L’aggettivo “cronico” è utilizzato per coloro che hanno avuto lo 
scompenso cardiaco per un tempo prolungato e può essere “stabile” o “in 
aggravamento”. Se un paziente trattato presenta segni e sintomi 
sostanzialmente invariati nell’ultimo mese, è definito “stabile”; diversamente 
avviene per coloro che subiscono un peggioramento. Questi ultimi sono infatti 
definiti “in aggravamento” e, a loro volta, possono manifestare il 
peggioramento in maniera “acuta” o “lenta”. 
L’aggravamento dello scompenso cardiaco cronico rappresenta la forma 
più comune di scompenso cardiaco che richiede l’ospedalizzazione.7 
Sebbene possa essere reso asintomatico dal trattamento terapeutico, un 
paziente può non aver mai manifestato sintomi e/o segni tipici di scompenso 
cardiaco ma avere una ridotta frazione di eiezione ventricolare sinistra; tale 
condizione si identifica come “disfunzione ventricolare sinistra asintomatica”. 
Nonostante i segni e i sintomi dello scompenso cardiaco possano 
risolversi, questo non accade per la disfunzione cardiaca sottostante; resta, 
dunque, per questi pazienti il rischio di recidive. 
Talvolta, tuttavia, alcuni soggetti presentano lo scompenso cardiaco per 
cause completamente reversibili (es. miocardite acuta virale, cardiomiopatia 
di tako-tsubo o tachicardiomiopatia). Altri pazienti, in particolare quelli con 
cardiomiopatia dilatativa idiopatica, sono in grado di recuperare in maniera 
importante o addirittura completa la funzione sistolica del ventricolo sinistro, 
grazie ai moderni approcci terapeutici. 
I termini precedenti possono essere utilizzati in momenti diversi anche 
per lo stesso paziente, a seconda dello stadio di malattia. 
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1.2.3 TERMINOLOGIA RIFERITA ALLA SEVERITÀ DEI SINTOMI 
DELLO SCOMPESO CARDIACO 
Per descrivere la severità dei sintomi e la tolleranza/intolleranza allo 
sforzo è usata la classificazione funzionale NYHA (New York Heart 
Association): 
 NYHA Classe I: non c’è limitazione all’attività fisica e l’attività fisica 
ordinaria non provoca stanchezza, dispnea o palpitazioni; 
 NYHA Classe II: lieve limitazione per l’attività fisica; assenza di 
sintomi a riposo ma dispnea, palpitazioni e fatica durante l’attività 
fisica ordinaria; 
 NYHA Classe III: marcata limitazione per l’attività fisica; assenza di 
sintomi a riposo ma dispnea, stanchezza e palpitazioni durante attività 
fisica di entità inferiore a quella ordinaria; 
 NYHA Classe IV: incapacità di compiere qualunque tipo d’attività 
fisica; presenza di sintomi anche a riposo. 
L’intenzione degli ideatori della classificazione NYHA è stata quella di 
individuare un sistema di classificazione organizzato in fasce omogenee sul 
piano clinico, prognostico e terapeutico, che rispondesse ai criteri di 
semplicità e maneggevolezza e che non richiedesse ulteriori indagini 
funzionali e/o strumentali. 
In realtà proprio queste caratteristiche ne costituiscono anche il limite. 
La classificazione NYHA, infatti, può essere considerata una sorta di 
“intervista” al paziente, inserita nel procedimento anamnestico. I sintomi presi 
in considerazione sono essenzialmente rappresentati dalla dispnea, dalle 
palpitazioni e dall’eccessivo affaticamento. La descrizione del livello di 
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attività quotidiana offerta è solo di tipo qualitativo, dato che i pazienti sono 
valutati in base alla maggiore o minore compromissione nello svolgimento 
delle attività “ordinarie”, la cui intensità assoluta rimane peraltro ignota. È 
una classificazione di tipo anamnestico e rappresenta l’interpretazione 
soggettiva, da parte di un medico, di quanto riferito e, in maniera altrettanto 
soggettiva, di quanto percepito dal paziente. Gli stessi termini usati (es. 
attività ordinaria) possono dare adito a interpretazioni del tutto soggettive. Per 
questo motivo, sebbene per le condizioni estreme, totale assenza di sintomi da 
un lato e presenza di gravi sintomi a riposo dall’altro, non sussistano 
particolari difficoltà classificative, per le condizioni intermedie (le più 
frequenti) la collocazione di un paziente in classe II o III può essere aleatoria 
e totalmente soggettiva. Non sempre, infine, si osserva la progressione dalla 
classe I alla IV. 
Sono stati proposti altri sistemi di classificazione clinica all’uopo di 
definire in modo più accurato e oggettivo lo stato clinico del paziente con 
patologia cardiovascolare, senza peraltro apportare reali vantaggi. Con gli 
altri sistemi, se da una parte è possibile avere una maggiore correlazione con 
parametri come la frazione di eiezione del ventricolo sinistro, l’indice 
cardiaco o la pressione telediastolica ventricolare sinistra a riposo, dall’altra le 
metodiche risultano più indaginose e meno rapide. 
La discrepanza fra la tolleranza allo sforzo riferita e i diversi parametri 
quantitativi è comprensibile se si considera l’adattamento all’esercizio fisico. 
Esso, infatti, non viene determinato solo dalla capacità del cuore di aumentare 
la portata cardiaca, ma è il risultato di complessi adattamenti circolatori, il cui 
obiettivo finale è quello di fornire un adeguato apporto di ossigeno ai muscoli 
durante l’esercizio. 8 
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Nonostante i sintomi non siano strettamente correlati all’entità della 
funzione ventricolare sinistra, vige un’innegabile connessione tra la severità 
dei sintomi e la sopravvivenza. Non bisogna dimenticare, però, che anche i 
pazienti paucisintomatici possono avere un aumento del rischio di 
ammissione in ospedale o giungere persino ad exitus.9, 10 
Riferendosi a pazienti con sintomi severi, in aggravamento e con severa 
compromissione della funzione cardiaca, è talvolta utilizzata l’espressione 
“scompenso cardiaco avanzato”.11 
La classificazione dell’American College of Cardiology 
Foundation/American Heart Association (ACCF/AHA) delinea i diversi stadi 
di evoluzione dello scompenso cardiaco, basandosi non solo sui sintomi ma 
anche sulle alterazioni strutturali: 
 stadio A: rischio di sviluppare insufficienza cardiaca. Non sono presenti 
alterazioni strutturali o funzionali del miocardio. Assenza di sintomi; 
 stadio B: cardiopatia strutturale con probabilità di sviluppare 
insufficienza cardiaca (ad esempio ipertrofia ventricolare, cardiopatia 
dilatativa, esiti di infarto del miocardio), in assenza di segni e sintomi 
clinici; 
 stadio C: insufficienza cardiaca sintomatica associata a cardiopatia 
strutturale sottostante; 
 stadio D: cardiopatia strutturale avanzata con sintomatologia severa e 
refrattaria alla terapia medica massimale.12 
Una importante novità di questa classificazione risiede nell’impiego di 
concetti simili alla stadiazione dei pazienti oncologici. Analogamente ai 
pazienti oncologici, nei quali la terapia può far “scomparire” il cancro, ma 
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resta sempre l’identificativo di “pazienti oncologici”, nella classificazione 
ACC/AHA la comparsa di sintomi di scompenso determina irrevocabilmente 
la collocazione dei pazienti in stadio C. Qualora la terapia dovesse renderli 
nuovamente asintomatici, saranno considerati di nuovo in classe funzionale 
NYHA I, ma resteranno in stadio C.8 
Considerando che si tratta di una valutazione non solo qualitativa ma 
anche quantitativa, la stadiazione dei pazienti secondo l’ACC/AHA presenta, 
però, una limitazione non trascurabile, ovvero l’impossibilità di esecuzione in 
assenza di indagini strumentali, prima tra tutte l’ecocardiografia. 
1.3 EPIDEMIOLOGIA DELLO SCOMPENSO CARDIACO 
La prevalenza dello scompenso cardiaco è del 2-3% negli stati con ISU 
(Indice di Sviluppo Umano) elevato e aumenta vertiginosamente oltre i 75 
anni, fino ad arrivare al 10-20% nei pazienti di 70-80 anni. Nei più giovani lo 
scompenso cardiaco è più frequente nel sesso maschile in quanto la 
cardiopatia ischemica, la causa scatenante più diffusa, insorge nelle decadi di 
età meno avanzate. Fra gli anziani, invece, la prevalenza è simile in entrambi i 
sessi. 
La prevalenza mondiale dello scompenso cardiaco è in aumento. La 
causa di questo fenomeno trova le sue radici nell’invecchiamento della 
popolazione, nell’aumento della sopravvivenza dopo un evento coronarico e 
nella migliore efficacia delle misure preventive adottate per i pazienti ad alto 
rischio o sopravvissuti a un primo evento (prevenzione secondaria).13, 14 
In diversi paesi, il tasso di mortalità per scompenso cardiaco, corretto per 
età, è in calo e uno dei motivi è l’adozione di moderni presidi terapeutici.15-17 
Nell’ambito dei paesi ad elevato ISU, l’età media dei pazienti con scompenso 
cardiaco è di 75 anni. Nei più anziani, nelle donne, negli ipertesi e nei 
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diabetici si riscontra più frequentemente una funzione ventricolare sinistra 
conservata. 
Lo scompenso cardiaco rappresenta il 5% di tutte le cause di 
ospedalizzazione per un episodio acuto e si riscontra nel 10% dei pazienti 
ospedalizzati. 
Da non sottovalutare è inoltre la reale mancanza di segnalazioni. 
Verosimilmente la causa è da ricercare nella propensione dei medici a 
formulare diagnosi eziologiche (es. stenosi aortica) o diagnosi di comorbidità 
maggiori (es. diabete). 
Nonostante alcuni pazienti sopravvivano per molti anni, nel complesso i 
dati non sono confortanti.18-20 Tali pazienti presentano indici di sopravvivenza 
peggiori di quelli del cancro alla mammella e di quello alla prostata.19 
Molti studi hanno dimostrato come l’accuratezza diagnostica della sola 
valutazione clinica si riveli spesso inadeguata, soprattutto nei pazienti di sesso 
femminile, negli anziani e negli obesi.21 
Uomini e donne hanno incidenza e prevalenza sovrapponibili, tuttavia 
nell’ambito dello scompenso cardiaco sussistono molte differenze di genere, 
ad esempio: 
 le donne presentano lo scompenso più avanti negli anni rispetto agli 
uomini; 
 le donne sono più fortunate degli uomini nel preservare la funzione 
sistolica; 
 le donne con scompenso cardiaco sviluppano più frequentemente 
depressione rispetto agli uomini; 
 le donne hanno segni e sintomi di scompenso cardiaco simili a quelli 
degli uomini, ma più accentuati; 
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 le donne con scompenso cardiaco sopravvivono mediamente più a 
lungo rispetto agli uomini.22 
Gli ultimi dati europei mostrano come la mortalità a 1 anno per i pazienti 
con scompenso cardiaco ospedalizzati e stabili/ambulatoriali sia, 
indipendentemente dalle cause, rispettivamente del 17% e del 7%. In aggiunta 
la percentuale di ammissioni in ospedale risulta rispettivamente del 44% e del 
32%.23 Considerando sia i pazienti ospedalizzati che quelli 
stabili/ambulatoriali, è stato osservato che la maggior parte va incontro a 
morte per cause cardiovascolari, principalmente morte improvvisa e 
aggravamento dello scompenso cardiaco. Prendendo in considerazione tutte le 
cause, non solo quelle cardiache, generalmente la mortalità è più alta nei 
pazienti con frazione d’eiezione ridotta rispetto a quelli con frazione 
d’eiezione conservata. Dal 2000 al 2010 il numero di reospedalizzazioni per 
cause cardiovascolari è rimasto pressoché invariato, diversamente da quelle 
non cardiovascolari, che sono aumentate.24 
1.3.1 EPIDEMIOLOGIA DELLO SCOMPENSO CARDIACO IN ITALIA 
Si stima che in Italia i pazienti con scompenso cardiaco siano oltre un 
milione, numero destinato ad aumentare, considerando l’allungamento della 
vita media e la stretta relazione con l’età.25, 26 Interessa meno dell’1% della 
popolazione fino a 60 anni, il 2% tra i 60 e i 70 anni, il 5% tra i 70 e gli 80, 
attestandosi a oltre il 10% dopo gli 80 anni.27 L’età media al ricovero è di 
81,5 (77,5-84,6) anni per le donne e 76,9 (73,1-79,0) per gli uomini, con una 
degenza media pari a 9,3 giornate (in accordo con le principali evidenze 
internazionali), ma con marcata variabilità fra le regioni: da 13,1 a 7,4 
giornate.28 
La prevalenza attuale è dunque dell’1-2%, con circa 80.000 nuovi casi 
all’anno. I dati disponibili evidenziano come nella pratica clinica l’età 
15 
mediana dei soggetti ricoverati per scompenso sia di circa 80 anni, in oltre la 
metà dei casi di genere femminile. 29 
Il numero elevato rende evidente il forte impatto sanitario e sociale delle 
malattie cardiovascolari, anche in virtù della frequente necessità di 
ospedalizzazione. In Italia nel 2012 vi sono stati 997.698 ricoveri per malattie 
e disturbi dell’apparato cardiocircolatorio, pari al 14,6% del totale delle 
dimissioni da reparti per acuti, ed è stata calcolata una degenza media di 7 
giorni. Il peso riabilitativo è ugualmente consistente, con 47.968 dimissioni e 
una degenza media di 17,9 giorni. Per le persone con più di 65 anni è proprio 
lo scompenso cardiaco la prima causa di ospedalizzazione. Nell’insieme le 
malattie del sistema cardiocircolatorio costituiscono, inoltre, la principale 
causa di morte in Italia, nonostante dal 1970 al 2008 vi sia stato un calo del 
63%. Nel 2008, ad esempio, è stato osservato che il 38,8% dei decessi era 
riconducibile a malattie cardiovascolari.26 I ricoveri per scompenso sono 
invece aumentati di circa il 50% negli ultimi dieci anni e la percentuale di 
reospedalizzazioni è del 20% a trenta giorni e del 50% a sei mesi.27 
1.4 COSTI 
Presi in considerazione diversi studi pubblicati in vari paesi, è stata 
osservata un’incidenza della spesa per lo scompenso cardiaco compresa tra 
l’1,1% del totale in Olanda e il 2% in Svezia; negli Stati Uniti è dell’1,5% e in 
Francia dell’1,9%. L’incidenza della spesa ospedaliera sul totale è tra il 64% 
della Francia e il 74% della Svezia.30 
In Italia lo scompenso cardiaco rappresenta circa il 2% della spesa 
sanitaria. I costi per le sole ammissioni ospedaliere in acuzie ammontano a 
quasi 550 milioni di euro l’anno, pari al 2% del valore complessivo dei 
ricoveri e allo 0,5% della spesa sanitaria complessiva. 
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L’ospedalizzazione di questa tipologia di pazienti assorbe circa l’85% 
dei costi globalmente sostenuti per la malattia e per ogni paziente si spendono 
annualmente circa 11.800 euro. 
Esiste, tuttavia, una carenza di informazioni sul percorso effettivo del 
paziente nelle strutture ospedaliere, che riguarda sia il pronto soccorso sia le 
cardiologie, le geriatrie e le medicine interne. Queste ultime due, nel nostro 
Paese sono i reparti che più frequentemente dimettono i pazienti con diagnosi 
di scompenso cardiaco acuto (70% dei casi secondo il database ARNO).29 
Nonostante sia inferiore rispetto agli altri stati europei (es. quasi il 50% 
in meno della Francia), il costo medio del ricovero per paziente con 
scompenso cardiaco acuto sfiora i 3.200 euro. Il dato medio di 
ospedalizzazione (2,8 ricoveri per 1.000 abitanti) è confortante, se paragonato 
a quelli registrati in altri paesi europei, ma cela realtà regionali profondamente 
diverse. Tra i due estremi della distribuzione, la variazione del tasso di 
ospedalizzazione è maggiore del 60% e, anche standardizzando i tassi per le 
diverse realtà demografiche regionali, si va da 3,9 a 1,6 ricoveri per 1.000 
abitanti. 
Si evidenzia il gradiente Nord-Sud, tipico dei sistemi sanitari regionali 
italiani. Pare, inoltre, che l’elemento organizzativo abbia un impatto 
significativo sull’ottimizzazione dei percorsi dei pazienti con scompenso 
cardiaco, specialmente in acuzie. Da un’analisi svolta su un campione di 10 
regioni italiane, infatti, si è evinta la diffusione delle indicazioni sul percorso 
del paziente con scompenso cardiaco cronico; di contro solo due delle 10 
regioni analizzate, Piemonte ed Emilia Romagna, hanno formalizzato 
indicazioni sul percorso diagnostico-terapeutico e assistenziale del paziente 
con scompenso cardiaco acuto. 
La stessa programmazione dell’offerta di ciascuna regione ha un peso 
rilevante sulla variabilità regionale; un chiaro esempio è dato dal 
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dimensionamento dell’Osservazione Breve Intensiva (OBI), che gioca un 
ruolo importante nella capacità di presa a carico del paziente e nella sua 
eventuale necessità di stabilizzazione, evitando un ricorso inappropriato al 
ricovero.29 
I pazienti con diagnosi di SC presentano a cicli, riacutizzazione della 
malattia, così da rendere frequenti le riammissioni, che tuttavia solo in una 
minoranza dei casi sono appropriate. Il peggioramento del quadro clinico, 
infatti, è spesso connesso a fattori precipitanti in larga parte prevedibili e 
quindi prevenibili.31 
1.5 FATTORI PRECIPITANTI 
Sono stati identificati diversi fattori in grado di determinare un 
aggravamento dello scompenso cardiaco e contribuire alla riammissione 
ospedaliera. I principali sono: 
 fattori comportamentali (es. ridotta aderenza alle cure e/o alle 
limitazioni consigliate riguardo l’introito di liquidi e di sale); 
 danno da farmaci (es. antiinfiammatori non steroidei, 
calcioantagonisti, beta-bloccanti o antiaritmici); 
 problemi cardiaci (es. aritmie, ischemia o ipertensione non 
controllata); 
 problemi extracardiaci (es. infezioni o anemia).22, 32 
I primi due gruppi si possono prevenire per mezzo di programmi di 
educazione intensiva (e periodicamente rinforzata) del paziente, con una 
maggiore attenzione al soggetto nella sua globalità e una migliore conoscenza 
riguardo all’uso dei farmaci e ai loro effetti indesiderati. 
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Più ardua sembra la prevenzione dell’insorgenza di aritmie o di 
ischemia. L’aritmia più frequentemente associata allo scompenso cardiaco è 
la fibrillazione atriale e nei pazienti con scompenso cardiaco cronico, la 
presenza di fibrillazione atriale è per lo più associata a una prognosi 
peggiore.33 D’altra parte, la fibrillazione atriale come fattore scatenante lo 
scompenso, sembra essere associato a una ridotta probabilità di morte, almeno 
a breve termine, nei pazienti con scompenso acuto.34 Questo fenomeno può 
trovare una spiegazione se si considera che la fibrillazione atriale rappresenta 
un fattore trattabile, risolvibile o almeno controllabile, quindi è prevedibile 
che il paziente torni a una condizione di compenso. 
Riguardo agli episodi ischemici, invece, è difficile prevenirli e ancor di 
più prevederli. Costituiscono un fattore scatenante lo scompenso cardiaco dal 
6% al 33%, per cui un corretto trattamento dell’ischemia acuta è importante 
per limitarne l’impatto prognostico. 
Il quarto gruppo di fattori scatenanti è rappresentato da patologie 
extracardiache acute o croniche, in aggravamento. Si tratta di un gruppo di 
condizioni particolarmente eterogenee, tra cui prevalgono le infezioni, 
principalmente le infezioni polmonari. Queste di solito interessano pazienti 
con broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO), patologia spesso associata 
allo scompenso cardiaco. In tal caso gli atti a scopo preventivo consistono non 
solo in una buona terapia di fondo, ma anche nella vaccinazione sistematica 
dei soggetti a rischio (anti-influenzale, anti-pneumococcica, ed eventualmente 
anche anti-Haemophilus).35 
Tra i fattori extracardiaci precipitanti lo scompenso, l’ipertiroidismo è 
raro, ma va considerato perché può accelerare il decadimento generale del 
paziente, quindi può insorgere la necessità di un trattamento aggressivo. 
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L’anemia è certamente meno tollerata nei pazienti con scompenso 
cardiaco, rispetto alla popolazione generale. È tuttavia una condizione 
facilmente riscontrabile, grazie agli esami di routine. Fondamentale è un 
approccio globale (cardiologico e internistico) al paziente, per diagnosticare e, 
se possibile, correggere le cause dell’anemizzazione. 
Considerati la mortalità e i costi elevati, si è evinta la necessità di 
focalizzare sempre di più l’attenzione sui fattori precipitanti. Molti di essi, 
infatti, possono essere evitati e ciò è fondamentale per ottimizzare la gestione 
del paziente con scompenso cardiaco. 
  
20 
2 MATERIALI E METODI 
2.1 ARRUOLAMENTO DEI PAZIENTI 
Sono stati reclutati tutti i pazienti, dimessi dal reparto MCV1 (Malattie 
Cadiovascolari 1 Universitaria) dell’Azienda Ospedaliero-Universitaria 
Pisana, con diagnosi di scompenso cardiaco, dal 1° gennaio al 31 dicembre 
2015. Tali pazienti sono stati giudicati eleggibili, indipendentemente dalla 
loro frazione d’eiezione (FE). I peptidi natriuretici non sono stati utilizzati 
come criterio di selezione.36 
Basandosi sulla storia clinica, i casi presi in considerazione sono stati 
suddivisi in due gruppi: scompenso cardiaco “de novo” e “cronico”, in 
accordo con le nuove Linee Guida Europee del 2016.3 
Sono stati indicati come de novo (o di nuova insorgenza) i pazienti in cui 
lo scompenso cardiaco si è presentato per la prima volta. Nel gruppo dei 
cronici sono stati invece inseriti i pazienti che, avendo lo scompenso cardiaco 
da diverso tempo, sono andati incontro ad aggravamento; sono stati esclusi i 
pazienti stabili, ovvero coloro che hanno manifestato segni e sintomi 
sostanzialmente invariati da almeno un mese, perché trattati esclusivamente a 
livello ambulatoriale.3 
Prese in considerazione le manifestazioni cliniche iniziali, sia i pazienti 
annoverati nello scompenso cardiaco de novo sia quelli con scompenso 
cronico, sono stati ulteriormente suddivisi in due gruppi: a insorgenza “acuta” 
e “lenta”. 
Tutti i casi in cui l’esordio sia avvenuto entro le 48 ore precedenti 
l’ammissione ospedaliera, in pazienti che fino ad allora presentavano buone 
condizioni di salute, sono stati identificati come eventi ad insorgenza acuta.  
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Se i sintomi sono invece comparsi in modo graduale, nell’arco di più giorni o 
mesi, lo scompenso è stato considerato ad insorgenza lenta. 
Le nuove Linee Guida Europee del 2016 classificano lo scompenso 
cardiaco in tre categorie: a FE normale (considerata come tale se ≥50%), a FE 
ridotta (tipicamente <40%) e a FE intermedia (tra il 40 e il 49%).3 
L’applicabilità della suddetta classificazione nella pratica clinica è tuttavia 
ancora da discutere5 e ad oggi non è ancora chiara l’assegnazione dei vari 
farmaci a una categoria piuttosto che a un’altra, negli schemi terapeutici.6 
Pertanto i casi clinici valutati nel nostro studio sono stati divisi in scompenso 
cardiaco a frazione d’eiezione conservata (SCFEc) o ridotta (SCFEr), 
basandosi sul valore della FE, rispettivamente >40% o ≤40%. Questa 
classificazione è in accordo con le precedenti Linee Guida Europee del 
2012.37 
I pazienti reclutati, che sono stati ricoverati dal 1° ottobre al 31 marzo, 
sono stati definiti come ospedalizzati nel “periodo invernale”; i pazienti 
ricoverati dal 1° aprile al 30 settembre sono stati invece indicati come 
ospedalizzati nel “periodo estivo”. 
I dati sono stati analizzati in maniera retrospettiva. 
2.2 VALUTAZIONE CLINICA ED ESAMI DI LABORATORIO 
Per ogni paziente è stata ricercata l’eziologia dello scompenso e sono 
state valutate le seguenti cause: 
 cardiopatia ischemica; 
 cardiopatia valvolare; 
 cardiomiopatie primitive dilatativa/ipertrofica; 
 cardiopatia ipertensiva (se è stata riconosciuta l’ipertensione); 
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 cardiopatia metabolica (in caso di diabete); 
 cardiopatia ipertensivo-metabolica (nei pazienti in cui sono state 
riconosciute entrambe). 
Sono state poi valutate le comorbidità presenti, con particolare 
attenzione all’ipertensione arteriosa, l’abitudine tabagica, attuale o pregressa, 
e l’aterosclerosi carotidea e periferica. Sono stati inoltre presi in 
considerazione il diabete e l’insufficienza renale cronica (IRC). 
Di ogni paziente è stato considerato l’esame obiettivo all’ingresso, 
soffermandosi su: 
 pressione arteriosa sistolica (PAS); 
 pressione arteriosa diastolica (PAD); 
 presenza di congestione polmonare; 
 presenza di congestione periferica. 
All’ECG è stata rivolta particolare attenzione a: 
 frequenza cardiaca (FC); 
 presenza di blocco di branca sinistra (BBsx); 
 presenza di fibrillazione atriale (FA). 
All’ecocardiografia sono state considerate soprattutto: 
 frazione d’eiezione (FE); 
 presenza di insufficienza mitralica moderata-severa. 
Sono stati valutati l’esame ecocardiografico transtoracico 
bidimensionale e il Doppler, eseguiti all’ammissione ospedaliera di ogni 
paziente. La FE è stata calcolata dalle finestre apicali 2-4-camere, applicando 
la regola di Simpson modificata. La severità dell’insufficienza mitralica è 
stata stimata secondo il metodo della vena contratta. 




 tasso di filtrazione glomerulare; 
 peptide natriuretico di tipo B (BNP) all’ingresso; 
 peptide natriuretico di tipo B (BNP) alla dimissione. 
Il tasso di filtrazione glomerulare è stata calcolato secondo la formula 
MDRD-4. 
Sono stati considerati come anemici tutti i casi in cui il livello di 
emoglobina (Hb) è  risultato <12 g/dl.38  
La valutazione del BNP all’ingresso e alla dimissione è stata effettuata 
su 65 pazienti. 
2.3 FATTORI PRECIPITANTI 
In tutti i pazienti è stata valutata la presenza di fattori che hanno 
aggravato lo scompenso e dunque contribuito al ricovero, definiti fattori 
precipitanti o di aggravamento. 
I fattori precipitanti noti sono stati così suddivisi: 
 infezioni respiratorie; 
 anemia; 
 fibrillazione atriale/tachicardia ventricolare (FA/TV); 
 ischemia; 
 ipertensione non controllata; 
 peggioramento della funzione renale; 
 non aderenza alla terapia; 
 altro. 
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2.4 FOLLOW UP 
È stato eseguito un follow up medio di 180 giorni tramite interviste 
telefoniche. Dopo aver ottenuto il consenso del paziente o, in alcuni casi, del 
tutore legale, sono state effettuate le domande in successione, riportate nella 
Scheda 1. 
Sono stati valutati il numero delle reospedalizzazioni, il numero dei 
decessi e l’end-point combinato reospedalizzazioni/decessi. È stata inoltre 
posta particolare attenzione alla vaccinazione antinfluenzale. 
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Scheda 1 Schema delle domande utilizzato nelle interviste. 
INTERVISTA n° 
COGNOME NOME 
DOPO LA DIMISSIONE HA EFFETTUATO ALTRI RICOVERI? 
SE SÌ 
QUANDO? 
PER QUALE MOTIVO? 
LE E’ STATA MODIFICATA LA TERAPIA? 
SE SÌ, PER QUALE MOTIVO? 
È AUMENTATO RAPIDAMENTE DI PESO? 
IN PARTICOLARE E’ STATO AUMENTATO IL DOSAGGIO DEL DIURETICO? 
HA AVUTO FEBBRE O INFEZIONI RESPRATORIE DALLA DIMISSIONE? 
SE SÌ, QUANDO? CON QUALE FREQUENZA? 
LE SONO STATI SOMMINISTRATI ANTIBIOTICI DOPO LA DIMISSIONE? 
SE SÌ, QUALI? PER QUALE MOTIVO? 
HA EFFETTUATO IL VACCINO ANTINFLUENZALE? 
HA L’AFFANNO?  
 
QUANDO SALE LE SCALE CON LE BUSTE 
DELLA SPESA? 
QUANDO LAVORA IN GIARDINO O FA 8 
SCALINI SENZA FERMARSI? 
QUANDO RASSETTA IL LETTO O 
CAMMINA IN PIANO? 
QUANDO SI VESTE?39  
FA OSSIGENOTERAPIA?  
HA ESEGUITO ALTRI CONTROLLI DOPO IL RICOVERO? 
SE SÌ  
QUANDO? 
COSA LE HANNO DETTO? 
QUANDO HA IL PROSSIMO CONTROLLO? 
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2.5 ANALISI STATISTICA 
I risultati sono espressi come media ± DS (deviazione standard). 
La significatività statistica delle differenze fra variabili discrete è stata 
valutata mediante il test del χ². 
Le curve di sopravvivenza sono state ottenute con il metodo di Kaplan-
Meier, a partire dalla dimissione ospedaliera. 
La significatività statistica è stata posta per valori di p<0,05.  
Tutte le analisi statistiche sono state eseguite per mezzo del programma 




3.1 CARATTERISTICHE CLINICHE 
Dal 1° gennaio al 31 dicembre 2015 sono stati dimessi dal reparto 
MCV1, con diagnosi di scompenso cardiaco, 92 pazienti, in particolare 58 
(63%) maschi e 34 (37%) femmine. L’età media rilevata è di 75 ± 12 anni, 
con range 35-96 anni. La distribuzione dei pazienti con scompenso cardiaco 
per età e genere è illustrata in Figura 1. 
 
 
Figura 1 Distribuzione dei pazienti per età e genere. 
Le caratteristiche cliniche in termini di comorbidità sono riassunte nella 
Tabella 1, l’esame obiettivo dei pazienti all’ingresso è riportato nella Tabella 




















quest’ambito attenzione particolare è stata volta al valore medio del BNP 
all’ingresso e alla dimissione di 65 pazienti, illustrato in Figura 2. 
Tabella 1 Caratteristiche cliniche in termini di comorbidità. 
CARATTERISTICHE n = 92 
Età (anni), media ± DS 75 ± 12 
Maschi, n (%) 58 (63) 
Femmine, n (%) 34 (37) 
Diabete, n (%) 39 (42,4) 
Ipertensione arteriosa, n (%) 72 (78,3) 
BPCO, n (%) 25 (27,2) 
Abitudine tabagica, n (%) 49 (53,3) 
IRC, n (%) 29 (31,5) 
ATS carotidea, n (%) 45 (48,9) 
ATS periferica, n (%) 39 (42,4) 
BPCO: broncopneumopatia cronica ostruttiva, IRC: insufficienza renale cronica, ATS: 
aterosclerosi. 
Tra i pazienti reclutati le comorbidità più frequentemente associate sono 
risultate l’ipertensione arteriosa, l’abitudine tabagica, attuale o pregressa, e 
l’aterosclerosi, in primis l’aterosclerosi carotidea. 
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Tabella 2 Esame obiettivo dei pazienti all’ingresso. 
PARAMETRI n = 92 
PAS (mmHg), media ± DS 138 ± 26 
PAD (mmHg), media ± DS 77 ± 15 
FC, media ± DS 91 ± 26 
Congestione polmonare, n (%) 88 (95,6) 
Congestione periferica, n (%) 32 (34,8) 
BBsx, n (%) 14 (15,2) 
FA, n (%) 35 (38,0) 
PAS: pressione arteriosa sistolica, PAD: pressione arteriosa diastolica, FC: frequenza 
cardiaca, BBsx: blocco di branca sinistra, FA: fibrillazione atriale. 
Tabella 3 Esami ematochimici. 
ESAMI n = 92 
Creatininemia (mg/dl), media ± DS 1,34 ± 0,62 
Tasso di filtrazione glomerulare (ml/min), media ± DS 57 ± 24 
BNP all’ingresso (pg/ml), media ± DS 1505 ± 1204* 
BNP alla dimissione (pg/ml), media ± DS 516 ± 595* 








BNP ingresso pg/ml BNP dismissione pg/ml
 
Figura 2 Media e DS dei valori di BNP all'ammissione e alla dimissione in 65 pazienti. 
  
BNP ammissione – dimissione 
p <0,0001 
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La durata media della degenza è stata di 9,86 ± 5 giorni. È stato 
osservato un maggior numero di ricoveri nel periodo invernale; dal 1° ottobre 
al 31 marzo sono stati infatti ricoverati 58 pazienti (63%), solo 34 pazienti 
(37%) sono stati invece ospedalizzati nel periodo estivo (Figura 3). In Figura 
4 è inoltre riportata la terapia all’ingresso e alla dimissione. 
 
 
Figura 3 Percentuale di ricoveri nel periodo invernale (1°ottobre – 31 marzo) e in 
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Terapia all'ingresso e alla dimissione
Terapia all'ingresso Terapia alla dimissione
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3.2 EZIOLOGIA E CARATTERISTICHE DELLO SCOMPENSO 
 
 
Figura 5 Eziologia dello scompenso cardiaco. 
Le patologie di base più rappresentate, nei pazienti presi in esame, sono 
state la cardiopatia ischemica (n=37) e, con la stessa percentuale, la 
cardiopatia valvolare e quella ipertensiva (n=17) (Figura 5). Nell’ambito 
della cardiopatia valvolare, sono stati appurati 5 casi (5,4%) di patologia 
valvolare aortica, 9 casi (9,8%) di patologia mitralica e infine 3 casi, ovvero il 
3,3%, di patologia mitro-aortica. 
Riguardo alle cardiomiopatie primitive (n=10; 10,9%), sono stati 
identificati 8 pazienti (8,7%) con cardiomiopatia dilatativa e 2 pazienti (2,2%) 
con cardiomiopatia ipertrofica. Meno rappresentate sono state la cardiopatia 
ipertensivo-metabolica (n=7) e quella metabolica (n=1). Sono stati inoltre 
rilevati 2 casi di cardiotossicità da chemioterapico e 1 caso di cuore 
















Sono stati individuati 28 pazienti (30,4%) con SCFEc, e 64 pazienti 
(69,6%) con SCFEr. 
La FE media, in tutti i pazienti, è risultata pari a 36 ± 12%. 
In caso di SCFEc (n=28), è stata calcolata una FE% media di 52 ± 6. 
Quest’ultima è ben diversa nei soggetti con SCFEr, (n=64), dove è stato 
identificato un valore di 29 ± 7% (Figura 6). 
 
 
Figura 6 Pazienti con scompenso cardiaco a frazione di eiezione conservata e ridotta: 





















Frazione di eiezione media
52 ± 6%
29 ± 7%
(n = 28)                                (n = 64) 
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Dei 92 pazienti arruolati, 56 (60,9%) sono stati ricoverati per scompenso 
cardiaco di nuova insorgenza e 36 (39,1%) sono stati ospedalizzati per 
aggravamento dello scompenso cardiaco cronico (Figura 7). 
 
 








Riguardo alle modalità d’insorgenza, nei casi di scompenso cardiaco de 
novo, 27 pazienti hanno presentato un esordio acuto e 29 hanno avuto una 
manifestazione clinica iniziale di tipo lento. Nei pazienti con scompenso 
cardiaco cronico, invece, è stato osservato che 15 pazienti sono andati 
incontro ad aggravamento, con un quadro clinico acuto e 21 pazienti hanno 
mostrato un peggioramento ad insorgenza lenta (Figura 8). 
 
 
Figura 8 Percentuale dei pazienti in cui lo scompenso cardiaco de novo e cronico è 






























3.3 FATTORI PRECIPITANTI LO SCOMPENSO 
Come è possibile osservare in Figura 9, nel 21% dei casi (n=19) non è 
stato possibile identificare alcun fattore precipitante lo scompenso. 1 o più 
fattori sono stati invece riscontrati nel 79% dei pazienti (n=73); in particolare 
nella metà dei casi (n=46) è stato identificato un solo fattore precipitante, nel 
26% dei pazienti (n=24) sono stati rilevati 2 fattori e nel 3% dei casi (n=3) 
sono stati trovati 3 fattori di aggravamento. L’elenco dei fattori precipitanti e 
















Tabella 4 Fattori precipitanti lo scompenso e loro incidenza. 
CARATTERISTICHE n % 
Infezioni respiratorie 25 27,2 
Anemia 24 26,1 
FA 17 18,5 
Ischemia/SCA 11 12,0 
Ipertensione non controllata 11 12,0 
Peggioramento funz. renale 8 8,7 
Infezioni extrapolmonari 3 3,3 
Non aderenza alla TP 2 2,2 
TV 1 1,1 
Ipotiroidismo 1 1,1 
FA: fibrillazione atriale, SCA: sindrome coronarica acuta, TP: terapia, TV: tachicardia 
ventricolare. 
I fattori precipitanti lo scompenso, identificati più frequentemente nella 
nostra casistica, sono stati le infezioni respiratorie (27,2%), l’anemia (26,1%) 




Figura 10 Fattori precipitanti lo scompenso e loro incidenza. 
Le infezioni alle vie respiratorie costituiscono uno dei maggiori fattori 
precipitanti, in particolare nei pazienti con BPCO, dove hanno rappresentato 
una delle cause del precipitare dello scompenso nel 60% dei casi, con 
un’incidenza maggiore nel periodo invernale. 
 
 








































In 15 dei 25 pazienti affetti da BPCO (60%) le infezioni alle vie 
respiratorie sono state riconosciute come fattore di aggravamento dello 
scompenso. Al contrario, solo in 10 dei 67 pazienti non affetti da BPCO 
(15%), le infezioni respiratorie hanno rappresentato un fattore precipitante 
(χ²=17,971; p<0,0001) (Figura 11). 
L’altro fattore precipitante più rappresentato nella nostra casistica è 
l’anemia, che incide maggiormente nella popolazione più anziana: 31% nei 
pazienti con più di 75 anni vs 20% nei pazienti con età ≤75 anni (Figura 12). 
 
 

























3.4 OUTCOME CLINICO 
È stata eseguita un’intervista telefonica per un totale di 87 persone, in 
quanto dei 92 pazienti reclutati, 5 sono risultati irreperibili. 
Successivamente alla dimissione ospedaliera, durante il follow up, sono 
deceduti 21 pazienti (24%). Considerando i 66 pazienti sopravvissuti, 19 sono 
andati incontro a una o più reospedalizzazioni, nel 79% dei casi per cause 
cardiache. Su 87 pazienti il 46% è dunque andato incontro ad almeno un 
evento cardiaco maggiore. 
L’incidenza di reospedalizzazioni in base al fattore precipitante lo 
scompenso non è risultata statisticamente significativa (Figura 13). 
 
 
Figura 13: Reospedalizzazioni in base ai fattori precipitanti. 
Reospedalizzazioni

































Ipertensione non cont. 
Pegg. funzione renale 
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I pazienti ammessi per un aggravamento dello scompenso per infezioni 
delle vie respiratorie hanno mostrato un trend di alta probabilità di morte, ai 
limiti della significatività statistica (p=0,062). Nella Figura 14 è mostrato 
come i pazienti con infezioni delle vie respiratorie tendano ad andare incontro 
ad exitus in maggior percentuale e a minor tempo dalla dimissione rispetto 
agli altri casi. 
Figura 14 Curve di sopravvivenza in ai base fattori precipitanti. 
 
Infine abbiamo valutato se la vaccinazione antinfluenzale sia stata in 
grado di prevenire eventi maggiori (decesso e/o reospedalizzazione per 
scompenso). 
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Figura 15 Mortalità nei pazienti che hanno effettuato il vaccino antinfluenzale e in quelli 
non vaccinati, espressa in percentuali. 
 
Ha effettuato il vaccino antinfluenzale solo il 48% dei pazienti (42/87). 
Tra coloro che sono stati vaccinati è stata osservata una mortalità del 
12% (n=5). Nei pazienti non vaccinati la mortalità è stata pari al 35% (n=16). 
(χ²=4,252; p =0,039) (Figura 15, Tabella 5). 
Tabella 5 mortalità e reospedalizzazioni nei pazienti vaccinati e non vaccinati. 
EVENTI VACCINATI NON VACCINATI P 
Mortalità n (%) 5 (12%) 16 (32%) p=0,039 
Reospedalizzazioni n (%) 13 (31%) 9 (20%) n.s. 
L’incidenza delle reospedalizzazioni non è stata invece 



















Mortalità nei pazienti vaccinati e non vaccinati
p = 0,039
(n = 42)                     (n = 45) 
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4 DISCUSSIONE 
Sebbene siano stati compiuti grandi passi nell’ambito della terapia 
farmacologica e dei devices elettrici, lo scompenso cardiaco resta una 
patologia ad alte morbidità e mortalità. 
Nei trial clinici controllati, in cui i pazienti con scompenso cardiaco sono 
stati scelti secondo precisi criteri di inclusione ed esclusione, i dati raccolti 
sono molto diversi da quelli rilevati nella pratica clinica quotidiana presso il 
reparto MCV1 dell’Azienda Ospedaliero– Universitaria di Pisa.40-44 I nostri 
pazienti sono però simili a quelli arruolati in studi epidemiologici e registri 
italiani ed europei.32, 38, 45, 46 
Le infezioni delle vie respiratorie hanno costituito il più comune fattore 
di aggravamento dello scompenso cardiaco, soprattutto nei pazienti con 
BPCO e nel periodo invernale. Poiché tali infezioni sono state anche associate 
ad una peggiore prognosi è necessario concentrarsi su ogni forma di 
prevenzione, comprese le vaccinazioni antinfluenzale e antipneumococcica.47 
4.1 EPIDEMIOLOGIA 
L’età media dei pazienti inclusi nel nostro data base (75 ± 12 anni) è 
risultata più alta in confronto a quella dei trial clinici controllati.23, 32, 48 Si è 
rivelata invece simile a quella dei pazienti del data base ARNO (77,9).28 
Questo può essere spiegato considerando che nel nostro caso, come per lo 
studio ARNO, sono stati presi in esame tutti i pazienti della reale pratica 
clinica, senza escludere alcun gruppo di popolazione. 
La percentuale di genere maschile si è rivelata in linea con i principali 
registri.29, 38, 45 Solo nello studio ARNO è stata riscontrata una prevalenza di 
genere femminile. Questo dato potrebbe trovare una spiegazione nel fatto che 
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nello studio ARNO sono stati arruolati pazienti con scompenso cardiaco, 
provenienti non solo dal reparto di Cardiologia (26,6 %), ma soprattutto da 
altri reparti, quali quelli di Medicina Generale/Interna (49,7%), di Geriatria 
(13,6%), di Riabilitazione (2,1%) e di Pneumologia (1,8%). In questi ultimi 
reparti, infatti, sono ricoverati soprattutto pazienti con cardiopatia ipertensiva 
e/o metabolica, prevalentemente di genere femminile. Nei reparti di 
Cardiologia, invece, i pazienti ospedalizzati presentano un’elevata percentuale 
di cardiopatia ischemica, prevalente nel genere maschile.49 
Le comorbidità giocano inevitabilmente diversi ruoli: 
 influiscono come fattori indipendenti sulla prognosi; 
 alcune di esse (in particolare l’insufficienza renale e la BPCO) 
limitano l’impiego dei trattamenti raccomandati;50 
 espongono maggiormente il paziente al rischio degli effetti 
indesiderati dei farmaci.51 
Riguardo al nostro studio, tra i pazienti arruolati, la comorbidità più 
frequente è stata l’ipertensione arteriosa (78,3%), dato pressoché 
sovrapponibile a quello di alcuni studi epidemiologici, come HF-
EPIDEMIOLOGY52, ADHERE46 ed ESC-HF PILOT38, così come i casi, 
associati a scompenso cardiaco, di diabete (42,2%), IRC (31,5%) e BPCO 
(27,2%).52 Quest’ultimo risultato è di fatto sovrapponibile anche a quello dei 
casi registrati nel data base ARNO28 e a quelli dello studio OPTIMIZE-HF.32 
In gran parte dei nostri pazienti la causa dello scompenso è stata la 
cardiopatia ischemica (40,2%), analogamente ad altri registri italiani ed 
europei. 23, 32, 33, 45, 46 A differenza di questi registri, tuttavia, la cardiopatia 
ipertensiva, nella nostra casistica, è stata riconosciuta come responsabile dello 
scompenso, con un’incidenza più bassa (18,5%) che, anche se sommata alla 
cardiopatia ipertensivo-metabolica, raggiunge solo il 26% dei casi. 
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Verosimilmente questo dato è legato al fatto che tutti i nostri pazienti 
provengono da un reparto di Malattie Cardiovascolari ad alta 
specializzazione. 
Nel nostro studio, durante il follow up, abbiamo inoltre osservato 
un’elevata mortalità (24,1%) e un’elevata percentuale di reospedalizzazioni 
(25,3%). La maggioranza dei pazienti arruolati ha presentato un quadro 
avanzato di scompenso cardiaco; ciò è evidenziato dall’elevata percentuale di 
pazienti con segni clinici di congestione polmonare (95,7%) e periferica 
(34,8%), dagli elevati valori medi della creatininemia (1,34 mg/dl), del tasso 
di filtrazione glomerulare (56,62 ml/min) e del BNP all’ingresso in 65 
pazienti (1505,09 pg/ml). Similmente la FE media tra tutti i pazienti è risultata 
36 ± 12% e, in particolare, la FE media nei casi di SCFEr è stata calcolata pari 
a 29 ± 7%. È stata anche osservata, come in altri studi, un’elevata incidenza di 
insufficienza renale cronica.23 
La prevalenza di questi quadri clinici avanzati nella nostra casistica 
spigherebbe l’elevata mortalità e l’elevata percentuale di reospedalizzazioni. 
4.2 FATTORI PRECIPITANTI 
Le Linee Guida Americane raccomandano che i pazienti ospedalizzati 
con diagnosi di scompenso cardiaco vengano sottoposti alla valutazione dei 
fattori precipitanti e suggeriscono che un’appropriata ricerca e un adeguato 
trattamento dei fattori di aggravamento costituiscono una parte importante 
della gestione dello scompenso cardiaco.47 Relativamente pochi studi, 
tuttavia, hanno esaminato la presenza di fattori precipitanti nei pazienti 
ospedalizzati per scompenso cardiaco.31 
Non sempre, inoltre, è possibile identificare fattori di aggravamento 
dello scompenso.53 Nel 21% dei pazienti, nel nostro studio, non è stato infatti 
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possibile individuare fattori precipitanti. Nei pazienti in cui questi ultimi sono 
stati invece riconosciuti, le infezioni delle vie respiratorie, l’anemia e la 
fibrillazione atriale sono state identificate come i più frequenti fattori di 
aggravamento dello scompenso cardiaco (Tabella 4, Figura 10). 
Alcuni di questi fattori precipitanti si sono rivelati come correlati, in 
maniera indipendente, a un peggiore outcome clinico e, tra questi, soprattutto 
le infezioni delle vie respiratorie (Figura 14). Ciò è in accordo con studi 
precedenti, che hanno messo in evidenza come i pazienti ospedalizzati per 
scompenso cardiaco e con BPCO o polmonite, abbiano un rischio di mortalità 
più alto.32, 54 
Anche nel nostro studio si è osservata una frequente associazione tra 
scompenso cardiaco e infezioni delle vie respiratorie; queste ultime, infatti, 
sono risultate il più comune fattore precipitante (27,2%). 
E’ stato inoltre osservato che le infezioni delle vie respiratorie 
precipitano lo scompenso soprattutto nei pazienti affetti da BPCO; questi 
ultimi hanno difatti presentato un aggravamento dello scompenso 
all’insorgenza di infezioni delle vie respiratorie nel 60% dei casi e in 
particolar modo nel periodo invernale (Figura 11). 
Questi dati sono in accordo con diversi studi 55-58 e, in particolare, con un 
recente studio di Mor et al., condotto su più di 67 mila pazienti. In tale studio 
è stato dimostrato che i pazienti con scompenso cardiaco, principalmente 
quello cronico, hanno un rischio di ospedalizzazione per polmonite quasi 
raddoppiato rispetto alla popolazione generale e che l’uso di diuretici d’ansa e 
la presenza di cardiomiopatie o di patologie valvolari sono fattori predittivi di 
un alto rischio di polmonite.59 
Una possibile spiegazione all’associazione scompenso cardiaco/infezioni 
respiratorie è che le persone con scompenso cardiaco possono avere una 
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maggiore suscettibilità per le polmoniti gravi.43 L’inondazione alveolare può 
interferire con i normali meccanismi fisiologici che operano a livello del 
rivestimento alveolare, all’interfaccia tra l’aria e il tessuto alveolare 
(includendo potenti opsonine e macrofagi); in tal modo è ostacolata la 
clearance microbica ed è più alto il rischio di infezioni batteriche.60 La 
polmonite batterica acuta stressa il cuore, aumentando la richiesta di ossigeno 
in un momento in cui la ventilazione è compromessa dal mismatch 
ventilazione/perfusione.60-62 L’infezione batterica, inoltre, aumenta il livello 
delle citochine infiammatorie circolanti , che promuovono la trombogenesi e 
deprimono la funzione ventricolare.63 
4.3 PREVENZIONE 
Durante il follow up, nella nostra casistica, solo il 48% dei pazienti ha 
effettuato il vaccino antinfluenzale. Sebbene non vi sia attualmente un 
documento unico che trascenda i confini dei singoli stati o persino delle 
singole regioni, esistono chiare indicazioni alla vaccinazione antinfluenzale, 
specialmente per le persone a rischio.64 Queste comprendono le persone di 
almeno 65 anni, i pazienti con patologie del tratto respiratorio e i pazienti con 
patologie cardiache funzionali croniche;65 pressoché la totalità dei nostri 
pazienti avrebbe dunque dovuto sottoporsi alla vaccinazione antinfluenzale. 
Tale risultato non è discordante rispetto a quanto avviene annualmente 
negli altri paesi membri dell’Unione Europea; infatti in quest’area, nonostante 
le campagne di vaccinazione, solo in Gran Bretagna e in Olanda è stato 
raggiunto, o quasi, l’obiettivo della vaccinazione del 75% della popolazione 
anziana. Gli altri paesi sono ben al di sotto di tale media.66 
L’influenza può portare a serie complicanze, soprattutto nella 
popolazione a rischio, in cui possono verificarsi più facilmente condizioni 
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secondarie di origine batterica (inclusa la polmonite) o un peggioramento 
delle condizioni cliniche tale da necessitare di un ricovero o, nei casi peggiori, 
la morte.67 
Dai dati più recenti, provenienti dai Centri di Controllo e Prevenzione, è 
stato calcolato che ogni anno la mortalità, le gravi complicanze, le assenze sul 
lavoro o a scuola e la riduzione della produttività causate, direttamente o 
indirettamente, dall’influenza, pesano in termini economici all’Unione 
Europea dai 6 ai 14 miliardi di euro. Contraggono l’influenza dai 25 ai 100 
milioni di persone. Di questi vanno incontro alla morte circa 38.500 persone, 
la maggior parte di almeno 65 anni.40 
L’importanza della vaccinazione antinfluenzale, in particolare nei 
pazienti fragili, si evince anche nella nostra casistica. Tra coloro che sono stati 
vaccinati è stata osservata una mortalità del 12% (n=5); nei pazienti non 
vaccinati, invece, la mortalità è stata pari al 35%, dunque significativamente 
più alta rispetto ai pazienti vaccinati (Figura 15, Tabella 5). 
Non è stata invece riscontrata una differenza significativa nel numero 
delle reospedalizzazioni tra i pazienti vaccinati e quelli non vaccinati (Tabella 
5). 
Questo dato non è in accordo con i risultati di un recente studio di Seo et 
al., i quali hanno dimostrato che la vaccinazione antinfluenzale riduce il 
rischio di ospedalizzazione per aggravamento di patologie cardiopolmonari, 
specialmente lo scompenso cardiaco. L’efficacia del vaccino in tali pazienti è 
stata infatti del 38,1% e l’azione preventiva è risultata più evidente nei 




Nonostante i progressi della terapia farmacologica e i devices elettrici, lo 
scompenso cardiaco rimane una sindrome interessata da elevate morbidità e 
mortalità. 
Le caratteristiche dei pazienti con scompenso cardiaco, rilevate nella 
pratica clinica quotidiana presso il reparto MCV1 dell’Azienda Ospedaliero– 
Universitaria di Pisa, sono ben diverse da quelle dei pazienti arruolati nei trial 
clinici controllati, secondo precisi criteri di inclusione ed esclusione.40-44 I 
nostri pazienti sono però simili a quelli arruolati in studi epidemiologici e 
registri italiani ed europei.32, 38, 45, 46 
Le infezioni delle vie respiratorie hanno costituito i più frequenti fattori 
precipitanti lo scompenso cardiaco, in particolare nei pazienti con BPCO e nel 
periodo invernale. Poiché tali infezioni sono state anche associate ad un 
outcome peggiore, bisognerebbe impiegare tutte le proprie risorse per 
prevenirle, inclusa l’effettuazione delle vaccinazioni antinfluenzale e 
antipneumococcica in maniera rigorosa.47  
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